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Приобретенные коагулопатии — один из наиболее часто встречаемых синдромов критических состояний. По данным лиI
тературы, клинические признаки коагулопатии (кровотечения) наблюдаются у 16% пациентов отделений реанимации и
интенсивной терапии (ОРИТ), лабораторные признаки коагулопатии — у 66% пациентов ОРИТ. Говоря о приобретенI
ных коагулопатиях, необходимо помнить не только о ДВСIсиндроме, как наиболее часто встречаемой коагулопатии, но
и о многих других нарушениях гемостаза, имеющих свои лабораторные диагностические критерии и, соответственно,
особенности интенсивной терапии. При этом, краеугольным камнем остается дифференциальная диагностика выявляеI
мых приобретенных коагулопатий. В литературном обзоре с позиций доказательной медицины представлены основные
принципы дифференциальной диагностики и интенсивной терапии следующих приобретенных коагулопатий: различных
видов тромбоцитопений, тромбоцитопатий, ДВСIсиндрома, гемодилюционной, печеночной и уремической коагулопаI
тии, передозировки прямых (гепарина) и непрямых антикоагулянтов (варфарина). Ключевые слова: приобретенные коI
агулопатии, тромбоцитопении, тромбоцитопатии, передозировка антикоагулянтов, ДВСIсиндром.
Acquired coagulopathies are one of the commonest syndromes of critical conditions. According to the data available in the litI
erature, the clinical signs of coagulopathy (bleedings) are observed in 16% of intensive care unit (ICU) patients, its laboratoI
ry signs are seen in 66% of ICU patients. While on the subject of acquired coagulopathies, consideration must be given not
only to the disseminated intravascular coagulation (DIC) syndrome as the most frequently encountered coaglopathy, but also
to many other hemostatic disorders having their laboratory diagnostic criteria and accordingly the specific features of intenI
sive care, the differential diagnosis of identified acquired coagulopathies remaining the cornerIstone. In the context of eviI
denceIbased evidence, the literature review presents the basic principles of the differential diagnosis and intensive therapy of
the following acquired coagulopathies: different types of thrombocytopenias, thrombocytopathies, DIC syndrome, hemodiluI
tion, hepatic, and uremic coagulopathies, overdosage of direct (heparin) and indirect (warfarin) anticoagulants. Key words:
acquired coagulopathies, thrombocytopenia, thrombocytopathies, overdosage of anticoagulants, disseminated intravascular
coagulation syndrome.
С целью обоснованности подходов к диагностике и лече!
нию приобретенных коагулопатий все представленные реко!
мендации классифицированы в соответствии с уровнем дока!
зательности (табл. 1) [1]. 
Эпидемиология. Клинические признаки коагулопа!
тии (кровотечения) наблюдаются у 16% пациентов ОРИТ,
лабораторные признаки коагулопатии — у 66% пациентов
ОРИТ [2]. По нашим данным лабораторные признаки коа!
гулопатий в отделении реанимации и интенсивной терапии
Российского центра функциональной хирургической гаст!
роэнтерологии отмечались у 41% пациентов: ДВС!синдром
— 28,5% (фибринолитический вариант — 19,6%; коагуляци!
онный вариант — 8,6%; коагулопатия потребления — 0,3%);
тромбоцитопения/тромбоцитопатия — 4,1%; печеночная
коагулопатия — 2,9%; уремическая коагулопатия — 1,2%;
гемодилюционная коагулопатия — 2,4%; передозировка
прямых антикоагулянтов — 1,9%. Клинические признаки
коагулопатий выявлены лишь у 1,5% пациентов [3]. Этот
факт значительного снижения клинической манифестации
коагулопатий связан с повышением качества лабораторной
диагностики нарушений гемостаза и их своевременной пре!
вентивной коррекцией.
Классификация приобретенных коагулопатий [4] (но!
менклатура по МКБ 10):
1. Нарушения тромбоцитарного гемостаза:
• Тромбоцитопении.
• Секвестрационная (D69.5).
• Апластическая (снижение продукции) (D69.5).
• Деструкционная (повышенное разрушение) .
• Обусловленная неимунными причинами.
— Тромботическая тромбоцитопеническая пурпура
(M31.1);
— Гемолитико!уремический синдром (D59.3);
— HELLP!синдром (O28.0);
— Гемодилюционная тромбоцитопения (T80). 
• Обусловленная иммунными причинами:
— Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура
(D69.3);
— Гепарин!индуцированная тромбоцитопения (D69.5);
• Тромбоцитопатии (D69.1).
2. Коагуляционные нарушения гемостаза:
• Передозировка прямых антикоагулянтов (гепарина)
(D68.3);
• Передозировка непрямых антикоагулянтов (варфа!
рина) (D68.3);
• Гемодилюционная коагулопатия (T80).
3. Смешанные (коагуляционно!тромбоцитарные) нару!
шения при органной недостаточности: 
• Печеночная коагулопатия (D68.4);
• Уремическая коагулопатия.
4. ДВС!синдром (D65).  
Диагностика коагулопатий
Дифференциальная диагностика коагулопатий.Доста!
точно сложная задача, которая должна быть комплексной
клинико!лабораторной. В табл. 2 представлена клиническая
[4—6], а на рис. 1 — лабораторная [4, 6] дифференциальная ди!
агностика приобретенных коагулопатий. Дифдиагностика
различных видов тромбоцитопений отражена в табл. 3.
Диагностика ДВСIсиндрома. Основополагающие мо!
менты диагностики ДВС!синдрома представлены в рекомен!
дациях Международного общества по тромбозам и гемостазу
(2001) [7] (уровень доказательств — 1). Согласно этим реко!
мендациям, выделяют две стадии ДВС!синдрома:
— явный ДВС!синдром (клинический);
— неявный ДВС!синдром (лабораторный).
Важным дополнением к классификации ДВС!синдрома
должно быть определение доминирующего механизма перво!
начальной активации системы гемостаза. Это поможет в диф!
ференцировке проводимой интенсивной терапии ДВС!синд!
рома. Matsuda T. [8], выделил его два клинико!лабораторных
варианта (уровень доказательств — 3): 
— фибринолиз — доминирующий ДВС,
— коагуляция — доминирующий ДВС.
Анализируя представленные подходы к классификации
ДВС!синдрома, предлагаем интегральный вариант [9], осно!
ванный на подходах Международного общества по тромбозам и
гемостазу и Matsuda T. (рис. 2).
Критерии явного (клинического) ДВС!синдрома (реко!
мендации Международного общества по тромбозам и гемоста!
зу, 2001) [7] (уровень доказательств — 1):
— уровень тромбоцитов: меньше 100 тыс/мкл — 1 балл,
меньше 50 тыс/мкл — 2 балла;
— уровень растворимых фибрин!мономерных ком!
плексов (РФМК) или продуктов деградации фибрина
(ПДФ): умеренное повышение — 2 балла, выраженное повы!
шение — 3 балла;
— удлинение протромбинового времени: от 3 до 6 сек —
1 балл, более 6 сек — 2 балла; 
— уровень фибриногена: меньше 1 г/л — 1 балл.
= 5 и более баллов — ДВС!синдром.
Критерии неявного (лабораторного) ДВС!синдрома
(рекомендации Международного общества по тромбозам и ге!
мостазу, 2001) [7] (уровень доказательств — 1):
— наличие у пациента заболевания, ассоциируемого с
ДВС!синдромом — 2 балла;
— уровень тромбоцитов: меньше 100 тыс/мкл —
1 балл*;
— у р о в е н ь  РФМК  или  ПДФ :  по вышени е  —
1  б а л л * ;
— удлинение протромбинового времени: более 3 сек
— 1 балл*; 
+ специфические критерии
— активация коагуляции — уровень тромбин!ан!
титромбинового комплекса (ТАТ): повышен — 1 балл;
— активация фибринолиза — уровень плазмин!анти!
плазминового комплекса (ПАП): повышен — 1 балл.
= 5 и более баллов — ДВС!синдром.
* — Если признак в динамике в течении суток уменьшает!
ся — 1 балл вычитается, если нарастает — 1 балл прибавляется. 
ТАТ, отображающий активацию коагуляции, является
маркером коагуляционного варианта ДВС!синдрома. ПАП,
отображающий активацию фибринолиза, является маркером
фибринолитического варианта ДВС!синдрома. 
Электрокоагулографическим (или тромбоэластогра!
фическим) отображением коагуляционного варианта ДВС!
синдрома является гиперкоагуляция на фоне угнетения
фибринолиза и формирования плотного сгустка; фибрино!
литического варианта ДВС!синдрома — активация фибри!
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Об зоры
Доказательность данных (уровни)
I Мета!анализы. Большие рандомизированные исследования с отчетливыми результатами.
II Небольшие рандомизированные исследования с неопределенными результатами.
III Нерандомизированные исследования с одновременным контролем.
IV Нерандомизированные исследования с ретроспективным контролем (анализ историй болезни, мнение экспертов).
V Анализ серии случаев, неконтролируемые исследования, мнения экспертов.
Таблица 1
Категории доказательств для обоснованности применения в клинических рекомендациях [1]
Коагулопатия Тип кровоточивости Дополнительные данные
Тромбоцитопения петехиальный
Тромбоцитопатия
Передозировка гепарина гематомный пациент получает прямые антикоагулянты
Передозировка варфарина пациент получает непрямые антикоагулянты
Гемодилюционная коагулопатия кровопотеря и массивные трансфузии, гемодилюция
Печеночная коагулопатия смешанный наличие патологии печени
Уремическая коагулопатия наличие патологии почек
ДВС синдром генерализованность процесса
Таблица 2
Клиническая дифференциальная диагностика приобретенных коагулопатий [3—5]
нолиза на фоне гипокоагуляции и формирования рыхлого
сгустка (рис. 3) [9].
Диагностика передозировки антикоагулянтов [5, 6, 10]:
— прямые антикоагулянты: удлинение тромбинового
времени и активированного частичного тромбопластинового
времени (АЧТВ);
— непрямые антикоагулянты: удлинение протромби!
нового времени и увеличение Международного нормализован!
ного отношения (МНО).
Диагностика печеночной коагулопатии [11]:
— удлинение протромбинового времени и АЧТВ вслед!
ствие дефицита факторов свертывания;
— тромбоцитопения как следствие повышенной секве!
страции, повышенного разрушения и сниженной продукции
тромбоцитов;
— функциональные дефекты тромбоцитов;
— укорочение эуглобинового времени лизиса, обуслов!
ленное гиперактивацией фибринолиза.
Диагностика уремической коагулопатии [12]: 
— время кровотечения удлинено;
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Секвестрационная После операции или травмы — транзиторный характер. 
При спленомегалии и сердечной недостаточности — постоянный характер.
Апластическая Наличие заболеваний с поражением костного мозга, влияние радиации и миелосупрессивных 
препаратов, вирусных инфекций, алиментарной недостаточности. 
Тромботическая 
тромбоцитопеническая 
пурпура Характерна пентада: поражение ЦНС, тромбоцитопения, микроангиопатия, поражение почек, 
лихорадка. Продромальный период нехарактерен. Рецидивы бывают часто.
Гемолитико!уремический 
синдром Характерна триада: острое поражение почек, тромбоцитопения, микроангиопатия. 
Поражение ЦНС редко. Лихорадка нехарактерна. Продромальный период: инфекция, 
геморрагическая диарея. Рецидивы бывают редко.
HELLP!синдром Встречается при беременности. Помимо тромбоцитопении характерно:
— гемолитическая анемия;
— повышение общего билирубина (более 1,2 мг/дл), ЛДГ (более 600 ед/л) и АСТ (более 70 ед/л).
Гемодилюционная Наличие кровопотери, массивных трансфузий, гемодилюции.
Идиопатическая 
тромбоцитопеническая 
пурпура Отсутствуют какие!либо заболевания, способствующие развитию тромбоцитопении. 
Выявляется, как правило, в молодом возрасте. 
Обнаруживаются антитела класса IgG к тромбоцитам. 
Гепарин!индуцированная Тип I: выявляется через 1—2 дня после начала гепаринотерапии. 
Тип II: выявляется через 4—14 дней после начала гепаринотерапии. 
Обнаруживаются антитела против комплекса фактор 4 тромбоцитов — гепарин.
Таблица 3
Клиническая дифференциальная диагностика тромбоцитопений [3—5]
— реакция агрегации тромбоцитов на агонисты (АДФ,
адреналин и коллаген) снижена; 
— скрининговые тесты (протромбиновое время, АЧТВ,
тромбиновое время, фибриноген) немного удлинены.
Интенсивная терапия коагулопатий
Интенсивная терапия тромбоцитопений.
Заместительная терапия (трансфузия тромбоцитарного
концентрата) может быть применена при секвестрационной, ап!
ластической (снижение продукции) и гемодилюционной тром!
боцитопении. У пациентов с тромботической тромбоцитопени!
ческой пурпурой, гемолитико!уремическим синдром,
HELLP!синдром, идиопатической тромбоцитопенической пур!
пурой, гепарин!индуцированной тромбоцитопенией трансфузия
тромбоцитов не рекомендуется и может быть применена только
по жизненным показаниям — кровотечение вследствие тромбо!
цитопении (уровень доказательств — 2) [4]. 
Расчет дозы тромбоцитарного концентрата для его
трансфузии — 1 доза/10 кг массы тела [13, 14]. Показания к
трансфузии тромбоцитарного концентрата представлены в
табл. 4 (уровень доказательств 1).
Тактика терапии пациентов с идиопатической тромбоI
цитопенической пурпурой (ИТП). При бессимптомном тече!
нии ИТП и уровне тромбоцитов выше 30.000/мкл чаще всего
применяется выжидательная тактика (особенно у детей) (уро!
вень доказательств 3—4) [15—16]. При симптоматической ИТП
первоначальная тактика заключается в назначении глюкокор!
тикоидов (метилпреднизолон из расчета 1 мг/кг/сут) (уровень
доказательств 1—2) [17, 18]. У детей терапию часто начинают с
иммуноглобулинов G (дорогостоящее и не всегда доступное
средство, нередко имеющее побочные эффекты: головная боль,
тошнота, рвота). Если заболевание не купируется приемом
глюкокортикоидов, это является показанием к спленэктомии
[18, 19]. При рефрактерной ИТП (отсутствие эффекта от глю!
кокортикоидов и спленэктомии) показано назначение иммуно!
депрессантов (уровень доказательств 1) [18, 20]. 
Терапия остро возникшего кровотечения при ИТП [18]
(уровень доказательств 1) заключается в переливании тромбо!
цитарного концентрата в большом количестве (до остановки
кровотечения), внутривенном введении глюкокортикоидов (до
1г/сут метилпреднизолона в течение 2!х дней) и иммуноглобу!
лина G (1 г/кг/сут в течение 2 дней).
У беременных с ИТП следует опасаться преждевре!
менной отслойки плаценты, массивного кровотечения в
родах, у новорожденных — внутричерепного кровоизлия!
ния (особенно, в течение первых недель жизни). Для
профилактики подобных осложнений на ранних сроках
беременности назначается стандартная терапия (глюко!
кортикоиды, иммуноглобулин G, спленэктомия). При тя!
желых формах тромбоцитопении у младенцев возможно
введение глюкокортикоидов, иммуноглобулина G (уро!
вень доказательств 1) [18, 21].
Рекомендации американской коллегии торакальных
врачей по терапии гепаринIиндуцированной тромбоцитопеI
нии (ГИТ) [22, 23]:
— использовать один из следующих антикоагулянтов:
фондапаринукс натрия (уровень доказательств — 1), данапаро!
ид натрия (уровень доказательств 1), лепирудин (уровень до!
казательств 1), аргатробан (уровень доказательств 1);
— антикоагулянты необходимо применять до восста!
новления количества тромбоцитов, так как при ГИТ имеется
высокий риск тромбоза (уровень доказательств 2);
— низкомолекулярные гепарины противопоказаны
(уровень доказательств 1);
— у пациентов с ГИТ не должен использоваться один
варфарин (без прямых антикоагулянтов) из!за риска возник!
новения варфарин!индуцированного некроза кожи (уровень
доказательств 1);
— не рекомендуется трансфузия тромбоцитов с профи!
лактической целью (уровень доказательств 2).
Терапия тромботической тромбоцитопенической пурI
пуры (ТТП) [6, 12, 24—26]. Основа лечения — плазмообмен
(уровень доказательств — 2). Проводится в объеме 1 объема
циркулирующей крови (ОЦК) ежедневно до тех пор, пока не
будет нормализован уровень лактатдегидрогеназы (ЛДГ). Ес!
ли после прекращения терапии количество тромбоцитов начи!
нает снижаться, а уровень ЛДГ снова повышается — плазмооб!
мен возобновляется. Трансфузия тромбоцитов больным с ТТП
противопоказана (может быть применена только по жизнен!
ным показаниям) (уровень доказательств — 2). Используется
также в/в терапия глюкокортикоидами (уровень доказа!
тельств — 2). 
Терапия гемолитикоIуремического синдрома [7, 13, 28].
Основа лечения — плазмообмен; трансфузия тромбоцитов мо!
жет быть применена только по жизненным показаниям (уро!
вень доказательств 3).
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Рис. 3. Электрокоагулографическое отображение вариантов ДВСIсиндрома [8].
Терапия HELLP синдрома [6, 28]. Медикаментозная
коррекция НЕLLP!синдрома — профилактическое введение
гепарина в послеродовом периоде в связи с риском тромбоэм!
болических осложнений (уровень доказательств 3).
Профилактика гемодилюционной тромбоцитопении:
— адекватное возмещение потерь факторов свертыва!
ния и тромбоцитов при кровопотере — тромбоцитарный кон!
центрат — 4—5 доз на 1 л переливаемой эритроцитарной массы
(1 доза примерно 50 мл) (уровень доказательств — 2) [29, 30];
— выбор для инфузии кровозаменителя, обладающего
минимальным влиянием на систему гемостаза (уровень дока!
зательств — 2) [31]:
• модифицированный желатин — практически без ог!
раничений; 
• гидроксиэтилкрахмалы 130/0,4 — до 2 г/кг/сут;
• гидроксиэтилкрахмалы 200/0,5 — до 1,2 г/кг/сут;
• гидроксиэтилкрахмалы 450/0,7 и декстраны — до
0,6 г/кг/сут; 
Лечение гемодилюционной тромбоцитопении [5, 30, 32,
33]. Трансфузия тромбоцитов в сочетании с коррекцией дефи!
цита плазменных факторов свертывания показана пациентам с
массивной кровопотерей при количестве тромбоцитов менее
50 тыс/мкл или менее 100 тыс/мкл при наличии диффузной
капиллярной кровоточивости (уровень доказательств — 1).
Интенсивная терапия тромбоцитопатий.
Два главных подхода к коррекции тромбоцитопатии при
миелопролиферативных заболеваниях — назначение антитром!
боцитарных средств (аспирин) и циторедукция [34] (уровень
доказательств — 3). Средства, применяемые для циторедукции:
гидроксимочевина, анагрелид, интерферон, алкилирующие
препараты и радиоактивный фосфор. У больных с бессимптом!
ным течением и отсутствием факторов риска роль циторедук!
ции сомнительна. Лечение требуется больным с тромбоэмболи!
ей в анамнезе, больным с высокой степенью факторов риска
развития сердечно!сосудистых заболеваний. У больных с опас!
ным для жизни кровотечением или тромбозом тромбоцитафе!
рез является эффективной мерой быстрого снижения количе!
ства тромбоцитов и снижения проявлений болезни.
Интенсивная терапия передозировки антикоагуI
лянтов.
Передозировка прямых антикоагулянтов [5, 35—37]
(уровень доказательств — 1):
— нефракционированный гепарин (НФГ): вводится
протамин!сульфат в/в в дозе 1мг/100 ЕД НФГ;
— низкомолекулярные гепарины (НМГ): эффективного
антидота нет; вводится протамин!сульфат в/в в дозе 1 мг/100 ан!
ти!Ха активности НМГ, повторно — 0,5 мг/100 анти!Хa активно!
сти НМГ (протамин!сульфат ингибирует не более 50% активно!
сти НМГ); при возникновении кровотечения используется
инфузия свежезамороженной плазмы (СЗП) в дозе 5—8 мл/кг.
— фондапарин: антидота нет, рекомендуется симптома!
тическая терапия (инфузия СЗП, плазмаферез).
Передозировка непрямых антикоагулянтов [12, 38—40]
(уровень доказательств — 1).
— МНО 3—6: пропустить 1 прием препарата, снизить
его дозу;
— МНО 6—10: назначить витамин К 1—2 мг per os или
подкожно, контроль МНО через 12—24 часа, возобновление
терапии при терапевтических значениях МНО;
— МНО более 10: назначить витамин К 2—4 мг per os
или подкожно, контроль МНО через 12—24 часа, возобновле!
ние терапии при терапевтических значениях МНО;
— кровотечение на фоне высокого значения МНО: ввес!
ти в/в 5—10 мг витамина К, использовать в/в инфузию концент!
рата факторов протромбинового комплекса или СЗП (15 мл/кг). 
Интенсивная терапия гемодилюционной коагулопатии.
Основные задачи проводимой терапии:
— адекватное возмещение потерь факторов свертыва!
ния при кровопотере (уровень доказательств — 2) [5, 12, 29,
32, 33, 41] — трансфузия СЗП (1—2 дозы СЗП на каждые 4—
5 доз эритроцитов) и криопреципитата (2 дозы на 10 кг мас!
сы тела при снижении фибриногена ниже 1 г/л);
— выбор для инфузии кровозаменителя, обладающего
минимальным влиянием на систему гемостаза (см. выше);
— фармакологическая минимизация кровопотери —
использование антифибринолитиков. Интраоперационное ис!
пользование апротинина на 33—67% снижает потерю крови и
на 42—88% потребность в гемотрансфузиях [42—44] (уровень
доказательств — 1); на основании этого рекомендуется обяза!
тельное применение препаратов апротинина при прогнозиро!
вании значительного интраоперационного кровотечения. Ле!
чебные дозы апротинина — трасилол сначала в/в болюсно
200—500 тыс. ЕД, а затем в виде в/в непрерывной инфузии —
до 2.500.000 ед/сут.
Интенсивная терапия печеночной коагулопатии.
Интенсивная терапия направлена на возмещение дефици!
та факторов свертывания, тромбоцитов, фибриногена, коррек!
цию активированного фибринолиза. СЗП используется для вос!
полнения дефицита факторов коагуляции при кровотечении,
при подготовке пациента к хирургическим и инвазивным вмеша!
тельствам, криопреципитат рекомендуется при гипофибриноге!
немии. Стандартный объем инфузии СЗП — один литр, криопре!
ципитата — 1 доза на 10 кг массы тела с последующим
мониторированием протромбинового времени и АЧТВ для оцен!
ки эффективности коррекции (уровень доказательств 3) [11]. 
Показания к трансфузии тромбоцитов представлены в
табл. 4. У больных со спленомегалией эффективность тром!
боконцентрата будет снижена из!за повышенного разруше!
ния тромбоцитов. При наличии функциональных дефектов
тромбоцитов может быть использован аналог вазопрессина
— десмопрессин (в России продается под коммерческим на!
званием «Эмосинт») в дозе 0,3 мкг/кг/сутки (уровень дока!
зательств 2) [45]. 
Активация фибринолиза трудно поддается коррекции
на конечной стадии печеночной патологии. Антифибриноли!
тические вещества, такие как аминокапроновая кислота [46],
транексаминовая кислота [47], апротонин [48], уменьшают
объем интраоперационной кровопотери и потребность в транс!
фузии препаратов крови у больных с патологией печени (уро!
вень доказательств 1).
Интенсивная терапия уремической коагулопатии.
Рекомендуемые методы терапии [12, 49—52] (уровень
доказательств — 3):
— средства для экстренной терапии — десмопрессин
0,3 мкг/кг в/в в течение 12 ч; криопреципитат — 10 доз. 
— препараты для длительной терапии — препараты, со!
держащие эстроген; эритропоэтин при снижении гематокрита
ниже 30%.




11.000—19.000/мкл Лихорадка >38° и/или небольшое кровотечение и/или предполагаемый сепсис.
20.000—50.000/мкл Биопсия костного мозга и/или спинномозговая пункция, 
небольшие хирургические операции и/или массивное кровотечение.
50.000—100.000/мкл Большие хирургические операции.
Таблица 4
Показания к трансфузии тромбоцитарной массы [12]
Интенсивная терапия ДВСIсиндрома.
Так как ДВС!синдром тяжелое осложнение основно!
го заболевания, то лечение последнего — оплот лечения
ДВС!синдрома. Данный подход в настоящее время явля!
ется общепризнанным, но не всегда, к сожалению, выпол!
ним. Специфическая гемостазиологическая коррекция за!
ключается в протекции компенсаторных механизмов
системы гемостаза и/или протезировании дефицитов сис!
темы гемостаза.
Протезирование дефицитов системы гемостаза.
Для этого используются СЗП, криопреципитат, тромбо!
концентрат, препараты на основе рекомбинантного анти!
тромбина III, рекомбинантный активированный фактор
VII (новосевен). Криопреципитат (2 дозы на 10 кг массы
тела больного) показан при низком уровне фибриногена
(менее 1 г/л) (уровень доказательств — 2) [41, 53]. Тромбо!
концентрат (1 доза на 10 кг массы тела) рекомендуется при
уровне тромбоцитов < 50!109 [41, 53, 54] (уровень доказа!
тельств — 2). СЗП применяется при геморрагических про!
явлениях ДВС!синдрома в дозе 10—15 мл/кг (при массив!
ном кровотечении дозировка может быть превышена)
(уровень доказательств — 2) [41, 53]. Нет рекомендаций
относительно профилактического применения тромбокон!
центрата или СЗП у пациентов с ДВС без кровотечения
или без высокого риска кровотечения [41].
Протекция компенсаторных механизмов системы
гемостаза. В данном случае подразумевается использо!
вание антикоагулянтов и коррекция фибринолиза. Не!
фракционированный гепарин при ДВС!синдроме и от!
сутствии кровоточивости рекомендуется применять в
виде постоянной в/в инфузии в дозе 5—10 ЕД/кг/ч (уро!
вень доказательств — 2) [55]. При сравнении НФГ и
НМГ было показано, что эффективность НМГ соответст!
вует эффективности НФГ, но частота кровотечений
меньше при применении НМГ (уровень доказательств — 2)
[56, 57]. НМГ в меньшей степени влияют на агрегацию
тромбоцитов, некоторые из них (прежде всего, эноксапа!
рин) обладают профибринолитическим эффектом. 
Апротинин используется для коррекции гиперфибри!
нолиза [58, 59], т. е. фибринолитического варианта течения
синдрома ДВС (уровень доказательств — 3). Его использова!
ние у пациентов с коагуляционным вариантом ДВС не реко!
мендуется, так как начальное осаждение фибрина происхо!
дит в результате недостаточного фибринолиза. 
При тяжелом течении синдрома ДВС часто возни!
кает необходимость непрерывной гемодиафильтрации
или плазмообмена с целью удаления из кровотока акти!
вированных факторов свертывания, ПДФ, агрегатов
тромбоцитов, поврежденных эритроцитов, иммунных
комплексов [60]. Показанием к трансфузии эритроцитар!
ной массы, которая должна быть обязательно свежей (од!
носуточной), является: гемоглобин — менее 70—90 г/л,
эритроциты — менее 2,5 млн/л (уровень доказательств — 2)
[54]. Массивные гемотрансфузии, особенно при исполь!
зовании старой крови, могут существенно усугубить тече!
ние ДВС!синдрома. 
В табл. 5 дана схема интенсивной терапии синдрома
ДВС, основанная на патогенетических механизмах, лежа!
щих в основе стадий и вариантов его течения.
Лечение синдрома ДВС должно быть начато в I
стадию (лабораторную) и сопровождаться гемостазиологи!
ческим мониторингом (2—4 раза в сутки, в зависимости от
клинической ситуации) [3, 9]. Синдром ДВС должен быть
купирован: в идеале — в течение 6—8 ч., реально — в течение
суток с момента начала лечения. Невозможность выполне!
ния данного условия может быть обусловлена двумя причи!
нами: не устранен этиологический фактор или не соблюден
протокол лечения [3, 9].
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Препарат 1Iя стадия — неявный ДВС (лабораторный) 2Iя стадия — явный ДВС (клинический)
КВ ФВ
Неспецифическая терапия — устранение основного иницирующего фактора
— посиндромная интенсивная терапия, коррекция нарушений водно!электролитного 
и кислотно!основного обмена; нарушений газообмена и гемодинамики; 
анемии, гипопротеинемии; нутритивного статуса.
Выбор антикоагулянта НФГ в виде в/в постоянной инфузии в дозе 5—10 ед/кг/ч —
эноксапарин по 40—80 мг фраксипарин 0,3—0,6 мл
п/к 1 раз в сутки п/к 2 раза/сутки,  
фрагмин 2500—5000 ед
п/к 1 раз в сутки
СЗП — — 10—15 мл/кг и выше
Криопреципитат — — 2 дозы на 10 кг массы тела в сутки
Рекомбинантные факторы
свертывания — — новосевен (90 мкг/кг массы тела)
Выбор плазмозамещающих
коллоидов предпочтение ГЭК 200/0,5 предпочтение — гелофузин, препарат выбора — гелофузин
(инфукол, гемохес, рефортан) в небольших дозах —
и ГЭК 130/0,4 (волювен) ГЭК 130/0,4 (волювен)
Ингибиторы протеаз — трасилол в/в болюсно 200—500 тыс. ед, а затем в виде в/в
непрерывной инфузии — до 2.500 тыс. ед/сут
Тромбоцитарная масса — — 1 доза на 10 кг массы  тела
Таблица 5
Лечение ДВСIсиндрома в зависимости от стадии и варианта течения [8]
Примечание. КВ — коагуляционный вариант; ФВ — фибринолитический вариант ДВС!синдрома.
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